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はじめに
心筋梗塞や脳血管障害などの京国となる動脈硬化症
は，死亡率や擢患率の高さなどから，その治療及び予訪
法の対策が急、がれている。動脈硬イヒ症の病因が複雑であ
ることについてはすでに多くの報告がある叱動蘇硬化
症をひきおこすといわれる多くの走設因子の中で，高詣
血症，とくに高コレステロール車症の果たす設害j辻古く
から指請されてきた。
産血性心疾患と高コレステローノレ車症との関連につい
て	 Doyle らは1843人の39~55議の男を 31カ月追跡し，
血按中の総コレステロール置が 275mgfdl以上の者は， 
200mg/dl以下の者に比べて産車性心疾患の発生が約6
倍であったと報告している2)。アメヲカの主な疫学調査
では，総、コレステロールイ直の増加とともに虚盆性心疾患
発症の危険が大きくなっているの。このような報告から
虚血性心疾患と高コレステロール血症との関孫について
次のようにまとめることができる。
告患血性心疾患患者では高コレステロール血症を有
する者が多いの。 
e 高コレステロ}ノレ車症を有する者泣虚車性心疾患
をおこす頻度が高い2)3)。 
③ 	高コレステローノレ血症の少ない地域では虚車性心
疾患の発生頻度も少ない5)。 
@ 高コレステロール血症を治療すると虚卑性心疾患
の発生頻度が抵下するの。
これらは主に冠動掠硬化症と高コレステロール血症と
の関孫であるが，この他に臨来的に重視されなければな
らない動脈硬化註疾患として描血管障害が挙げられ，多
くの報告がみられるが，脳血管障害患、者全体では対照と
血中総コレステロール値に有意差がないとする報告のが
多く， E.量血性心疾患迂どは桔関性がないといえる。この
ことは，動康硬化症という病変の成立機構の複雑さを物
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語っていると思われる。さらに高コレステロール車症と
童止陸心疾患との統計学的な高い相関性が認識されるよ
うになる一方，高コレステロール血症を示さない童血性
会疾患も多数報告されるようになったの.このことは必
ずしも高コレステロール血症の意義を誠弱させるもので
誌なく，動原硬危症の成立機講に果たすコレステロール
の意義をさらに追求する必要があることを意味すると考
える。それらの機構を考えるひとつの手段として，血中
の脂賓はある種の蛋白と結合し，リポ蛋白として存在す
るという発見に立ち婦らねばならない。部ちコレステロ
ールを単独の物質としてとらえることから，生体にある
がままの姿でとらえ， リポ蛋自の構造や機能あるいはそ
れらの特徴からひきおこされる病態について考えてみる
ということである。このようなことは，高指血症をリポ
蛋白代謝異常症としてとらえる必要性を生じさせ， リポ
蛋白代誌の異常による疾患が明らかにされるようにな
ったの。
そこでリポ蛋白を中心に動諒硬化症とのかかわ予につ
いて述べてみたい。
リポ蛋自の分類法 
Tab. 1はリポ蛋色の分類と， 各々の Fポ蛋自の性質
についてまとめたものであるの・11九
リポ蛋白は超遠心法によって分類されたものを基本と
している。 その越に， 電気泳動法， 沈殿法， ゲソレ猿道
法，免疫学的方法による分類がある12)。超遠Jむ法;之容
謀の比重(密度 densityd.と表記)による方法が用い
られている。この方法によりリポ蛋白は
カイロマイクロン chylomicron d.<0.95 
超抵比重リポ蛋白 very low density lipoprotein 
(VLDL) d. 0.95~1. 006 
低比重リポ蛋白 low density lipoprotein 
(LDL) d. 1.006，..，1.063 
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Table 1. リポ蛋自の分類 
iChylomicrons VLDL IDL LDL EIDL. 日DL. VHDL 
比重 (density) L二竺 0.95-1.伐06 1.006-1.019 1.019-1.063 1.063-1.125 1.125-1.21 1.21-
l工二二 二E二 J:二 二E二 二E電気泳動
原点 プレF F α 
重Z 径 (nm) 30-70 5 -12 7im
山一門
分子量 4 XI0碍 6 XIO. 2xlO・ 2xlO' 1.5x10' 
・均 携成〈重量%) 
8O-;;J 4-8
q u
ono
FエステJレロ1/ステロ -}v 2-4 16-22 45-50 15-20 3 
4no  
唱ム。 
。 
今 日  
のゐ司よ 
45-65 2-7<P 1生絹溺 5 
6-8 3-51-3 4-8 0.3遊喜重コレステ，，-}レ
18-2415-20 26-323-6 28ジシ』音質
18-226-10 45-551-2 62蛋白 
怒 言軍
主要アポ蛋白
(蛋白糊中)7%以上のもの 
その{也のアポ蛋白
高比重リポ蛋白
に分けられる。なお， 
_'J竺 E子 ChylomicronとVLDLの異化 E子と小見暴 _1 
川底毛主中性1m肪及 内密性中 コレステロー コレステロールエステルの形成と
国外題性コレステ 性廃紡の ルエステルの 中性鐙肪総送の促進 (9;J<蛋白ジ
!ロールの験送 輸送 職送 メ」ゼや LCATの作用を介して) 
apo B apo B 40% apo B 40% apo B 95% apo A-I apo A-I 
apo C-I apo C-I ) 
apo C“豆 apo C-IIト50% apo C 50% apo C 5% apo A-II apo A-II 
apo C-I豆 apo C-I豆j 
apo A-1 apo E 10% apo E 10% • 
apo A-II 
アポ蛋自の機能 
apo A-I apo C-I 
apo A-立 apo C-1I 
apo D apo C-ill 
apo D 
apo E 
apo A-1 :LCATの活性化 1 
} てロレステロール害事送を円滑化 
apo A-II :LCATの活性お剰 J 
apo B :肝と J、腸で，<P主主』量殺を多〈含む!l;J<蛋白を形成しs それを翰送する 
apo C-II : 9ポ蛋白宣メ}ぜの墓賓の活性化 1 由.~ 何時品ネ人
?を介して 率性~lîß方輸送を河滑化 .， ~/，lM Jパーぞの活性抑P日ポ蛋白apo C-lli: - ，占白山叩』 
high density lipoprotein 
(HDL) d. 1.063-1.21 
d. 1.006-1.019を中間比重リポ
ま
蛋白 intermediatedensity lipoprotein (IDL) として
扱うこともある。また HDLは HDL2(d. 1.063-
1.125) と HDLa(d. 1.125-1.21)に分げられる。
た d. 1.21以上のリポ蛋岳は超高比重リポ蛋白 very 
high density lipoprotein (VHDL) と呼ばれている。
;sポ蛋白，プレs;;ヲポ蛋白，α電気詠動法では， 
ポ蛋岳及びカイロマイクロンの 4種に分類される。 α 予
ポ蛋白とは霊気泳動上 α グロプリンと同じ移動度を有
するヲポ蛋白であり，s予ポ蛋岳は Pグロブヲン， プ
レ Fリポ蛋告は αzグロプリンと同じ移動度を有する
リポ蛋白をそれぞれ示している。電気泳動法による分類
と超遠心法による分類との対比を表 1~こ示した。超遠心
法は手技が繁雑で長時開を要することから，日営では簡
便な電気泳動法が用いられているが，この 2つの方誌に
よる分類は，比重と霊気泳動時の移動震が詑伊jせず，粒
子も均一ではないという点で厳密には対応していないこ
とに注意する必要がある。 
リポ蛋自の構造
リポ蛋自の基本的な樟造法，蛋白や予ン詣質のような
親水基をもっ分子を外設とし，中性脂肪やコレステロー
ルエステルのような疎求基をもった詣質を内部;こもち球
状を呈することが電子顕微鏡で観察されている叱
次に各々のヲポ蛋自の構造について述べる10。
カイロマイクロン:ヲポ蛋自の中でもっとも大きいも
のであるカイロマイクロンは 75-1200nmで密度は0.95 
gfml以下である。電気泳動では原点にとどまる。食事
性に摂取された中性脂訪を多く含有し， 1-2%の蛋岳
を含む。 
VLDL: 産窪30-70nm，密麦0.95-1.006gfmlであ
るが，超遠心法で分離するときその粒子の不均一性から
一部カイロマイクロンや LDLと overlap'している。
電気泳動ではプレ pの移動度を有する。組成は粒子の
大きさによって変動し，大きい粒子迂ど中性脂践を多く
含み，小さい粒子詰どヲン詣質，蛋自に富んでいる。 
LDL: 電子顕微鏡による観察では， LDLは均一な 
21-25nmの直径をもっ球である。 1.019-1.063g(担 1
の密度をもち， 電気泳動で辻 Fの移動度を有する。約 
75誌の詣質と25%の蛋白から成る。詣質はおよそ， ヲン
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詣質25%，中性脂防13%，遊離型コレステロール11%，
コレステロー ノレヱステノレ47ヲもから成る。 
HDL: HDLは45-55%の蛋岳を含有する。麗質は
リン詣質がもっとも多く 42-51%，コレステロール30-
40%，中性脂肪6-12%である。電気泳動では m の移
動度を有する。五DLを2つに分けて， HDL2(d. 1.063 
と呼ぶことがあ21)，..，1.1251.DL3(d.と耳1.125)，.
る。 HDL2は9.5-10n訟の産径で分子量は約375000， 
HDLsは7-7.5nmの直径で分子量は約 200000であ
る。百DL3は HDL2よ習も蛋白が多く中性蕗訪が少な
い。 x線田析法によると HDLは霞子密震の高い外殻
と，電子密度の低い内核からなる13)0 外殻は蛋白とヲ
ン脂質の親水基であ担， 内接は中性詣質から成ってい
る。 HDLの形態に関する種々のモデルが謹唱されてい
る14)15)。
アポ蛋自
次にリポ蛋自の構或蛋白であるアポ蛋色について述べ
る。
ジポ蛋自は大きく詣質部分と蛋吉部分とに分けられ，
その蛋岳部分はアポリポ蛋白また詰アホ。蛋白と呼ばれて
いる。 VLDL，LDL，HDLの蛋白部分を apoVLDL， 
.apo LDL，apo HDLと呼ぶが，これらは単一の蛋白で
はない。アポ蛋自の命名迭は種々のものが提唱されてい
るが， ABCのアルファベットを用いる方法がよく用い
られている16)。これによれば， apo五DLと apoLDL 
の主体となるアポ蛋白を apo A，apo B と呼び， VL・ 
DLとカイロマイクロンに見出だされる第 3のアポ蛋白
を apoCと呼ぶ。その他に apoD17)，apoE18)が知ら
れている。 apoAに泣， apo A・ 119)と apoA-I20)・2)
の 2種があ!?， それぞれアミノ酸配列が決定されてい
る。 apoCには， apo C・123)，apo C-I24)，apo C-m25) 
の 3謹があり，アミノ酸記列が決定されている。 apo B 
の組成は未だ決定されていない。これらのアポ蛋白は，
主に肝臓と小揚でつくられている。
次にこれらアポ蛋自の特徴について述べる10)1)。 
apo A-1: apo A-1は HDLのアポ蛋白の 69%を
占める主要なアポ蛋白で，分子量28000，245鱈のアミノ
設から成る。 apoA-1はヲポ蛋白内でリン脂質と結合
部位をもち，構造維持に重要な役割をもっとされてい
るお〉。また捧内のコレステロール徐去作用に重要な投書i
を果たすといわれている lecithin-cholesterolacyl-
transferase (LCAT)を活性化する27)。 
apo A-I: apo A-Iは apoHDLの30弘を占ゐ
る。分子量 17000，77個のアミノ設からなる全く同ーの
ベプチド鎖2本が結合している28)0 apo A-豆は， LC-
ATを抑制するという報告がある紛。 
apo B: apo Bは LDLの蛋白部分の90%以上を占
める。 またカイロマイクロン及び VLDLの主要なア
ポ蛋白でもある。分子量は 25000-30000と推定され
る加。 apoBはふ腸及び肝から血中への窟質の輪送に
重要な役割を果たしている1)0 
apo C-1: 分子量7000，57個のアミノ酸からなる。 
apo C-1は apoVLDLの 10%を占め， apo豆DLの 
2%を占める。リン脂質と結合し15)30むまた LCATを
活性往する27)。 
apo C-II: apo C-豆は apoVLDLの 5-10弘を
占める。中性詣肪分解酵素であるリポ蛋白 Pパーゼ 
lipoprotein lipase (LPL)の活性化作用を有するお。 
apo C-m: apoVLDLの25-30%を占め，また apo 
HDLの2%を占める。分子量8700，79値のアミノ酸か
ら構成されている。 apo c-mは LPLを持制するという
報告がある加。
以上のような性質と構造を宥するリポ蛋自について，
次にその機能について考えてみたい。
ワポ蛋自の機能と代詩
リポ蛋自の機能は，エネルギー源や講成或分としての
詣質を末構へ運搬すること，あるいは代謝産物としての
コレステロールを末楕から肝へ運搬することなどが考え
られ，さらに末楕組織におけるコレステロール生合成を
語部することなどが報告されている。しかしこれらの重
要な傷き以外にもステロイド合成系への関与なども挙げ
られ，また今後暁らかにされ設ければならない数多くの
機能が推定される。
次に個々のリポ蛋自についてその機誌を考えながら，
f(;謝について述べる。 Fig. 1にヲポ蛋岳代謝の大路を
示した。
カイロマイクヨン 党f 
LPL : lipoprotein lipase 
LCAT; leci念hincholesterol acyl-全ransferase 
CE : cholesterol es乞er 
free cholesterol -: FC 
Fig. 1 :9ポ蛋昌代謝
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1. カイロマイクロンの代謝
カイロマイクロンは空腸粘膜で生成される33)。食事中
の中性籍肪は一変却水分解されて小腸上長に接収され，
これが小腸上皮細胞の滑面小抱体で、再合成される組。カ
イロマイクロン辻車中に放出されたのち，狂DLから 
apo Cが付与され， よ安代謝されやすい， とくに Pポ
蛋白リパーゼ、の非居を受けやすい形になるといわれてい
るお〉。
カイロマイクロンはジホ。蛋自のうちでもっとも速くft
謝され，ヒトのカイロマイクロンの中性揺肪は 1時間以
内に循環血液中から隷去されるお〉。まず血中に放出され
たカイロマイクロンの申の中性脂坊が毛紐血管内皮に存
在するリポ蛋岳リバーぜにより氷解されカイロマイクロ
ン・レムナント(カイロマイクロン中間体)が形成され
る。このカイロマイクロン・レムナント誌血管壁にとり
こまれやすく，動脈硬化症の脂質蓄積の要因のひとつと
されている37)。却ち食事性脂質の過多が動脈硬化を促進
するという機構である。次の段階でこのカイロマイクロ
ン・レムナント辻肝にと担こまれ代謝される。 
2. VLDLの代欝 
VLDLは肝で合成された中性脂院を運撮する機能を
有し，主に肝で合成される。砲に小援で合成されるとい
う報告があるお〉。血中に登場した VLDLは，カイロマ
イクロンと同様にリポ蛋自リバーぜの作用で中性詣肪が
水解され，中性膳肪含量が減少して IDLを影戒する。こ
れも血管壁にとヲこまれやすく，動原硬住促進因子のひ
とつである。この IDLは代謝されて LDLとなる。 
3. LDLの代謝
ヒトの LDLは VLDLの代欝産物として生成される
という報告がある船。しかし LDLの生成過程，とくに
能のリポ蛋自の代詩?とのかかわりはまだ不明な点が多
い。末稿組識における LDLの異北機講についてBrown
と Goldsteinらが伝説を提唱している40三郎ち LDL
は紐抱摸のレセフ。ターと特異的に結合して， endocytosis 
という機構で締車内にと予こまれるというものである。
この仮設はヒト線維芽細抱を用いた実験に基づいてい
るcヒト隷緯芽締胞は，膜表面の約 2%の部分に coated 
pit (被覆小寵)と呼ばれる構造物(膜表面の銭毛譲の突
起が集まっている)がみられ， LDLレセプターのほと
んどすべてが coatedpitに含有されているとしてい
る41¥ とりこまれた LDLのアポ蛋自はライソソームで
アミノ援にまで分解され，エステノレ型コレステロールは
ライソソームの鼓性コレステローノレヱステラーぜによヲ
遊離型コレステロールと遊離脂肪識に分解される。産生
された遊離型コレステローノレ辻，①結胞農の構成成分と
して利用され，@細抱内のコレステローノレ生合成を調節
し，舎余剰のコレステローノレはエステノレ化されて結胞内
に残る。@さらに細抱内にコレステローノレが多くなる
と，何らかの機構を介してレセプターの合戒を抑鰐し，
それ以上のコレステロールの緯胞内への取担こみを訪ぐ
という機構が考えられている。これらの逼塞で生じたコ
レステロールは，細抱膜表面で LCATの作用を受け
て， コレステローノレヱステノレとなり，豆DLにとりこま
れて貯に運ばれ代謝される。このような機構以外の， レ
セフ。ターを介さない非持異的なと予こみも報告され，や
でも高脂車症や動脈壁細胞の病的な状態での脂質の侵入
機構についてはさらに検討されなければならないであろ
う。 
4. HDL 17.コ代謝 
HDLは肝及びノj、腸で、合成される38)。最近， Smallら
によ担血中で LDLから亘接生成されるという磯構が報
告されている却。 HDLが肝から分諮され血中に出現し
たときは円盤状を呈し，超遠心では HDL3(d. 1.125--
1.21) として分離されてくる。 この HDL3は末稽細起
で LCATの作患を受けてコレステローノレエステノレを多
く含む球状の HDL即ち HDLz(d. 1.063-1.125) と
なる。このような機構を介して HDL辻肝外組織の細抱
麗からコレステロールを除去し，これを代謝するべく肝
へ運ぶ役割を果たしている。
以上のように血中脂質の動襲をヲポ蛋白の代謝として
とらえることができるようになり，それらの何らかの障
害によってひきおこされる疾患とその分類が，なされる
ようになっているめ。 
BDL・コレステローんと動脹硬化症
高詣血症をリポ蛋白代謝異嘗症としてとらえて述べて
きた。これらの Pポ蛋白代謝の異常による詣質蓄穫を， 
HDLが訪御していることが，実験的，理論的に示唆さ
れた43)0 そしてこのような推論と前後して， α リポ蛋岳
あるいは HDLに含まれるコレステロールを澱定するこ
とが，臨来的に存用であることが註明されるようになっ
た。例え試虚金性心疾患患者では，s9ポ蛋自の増加及
び α リポ蛋自の抵下がみられることが， 1950年代よ予
報告されている紛・船。最近の Framingham Studyを
はじめとする疫学調査で，五DL~こ含まれるコレステロ
ーJレ部ち HDL-コスレテロ}ルが抵い法ど， 室血性IL"¥.
疾患の発生率が高いことが報告されるようになった初。
一方 Glueckらによ予発見された家族性高 αYポ蛋自
血症の家系では長命の者が多く，虚血性心疾患の発生率
も低いことが顎らかにされた必)0 1975年， M i1erらは，
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血J:t総コレステロー ル値が 250mgjdl以下のほぼ正常レ
ベルを示す産血性心疾患患者群を，同じ韓コレステロー
ルレベルを示す非患者群と比較して， HDL・コレステロ
ールは患者群で有意に低下しており， VLDL-コレステ 
ロール (VLDL~こ含まれるコレステローノレ)， LDL・コ 
レステロール (LDLに含まれるコレステロール〉 tこ;ま 
差がなかったことを報告した紛。また Rhoadsらは50--
72歳の1815名のイワイ在住居系人を荒象に， αー コレステ
ロール〈αPポ蛋自に含まれているコレステロール)が
怠血性心疾患の発生率と逆梧関し， これは 5・コレステ
ロー Jレ (sヲポ蛋自に含まれるコレステロ -1レ)，肥溝，
中性指肪などとは独立した危険因子であることを示し
た紛。アメヲカでの“ TheCooperative Lipoprotein 
Phenotyping Study" では 6859名の男女を対象に， 
HDL-コレステロールの低下している群ほど童血性心疾
患が高率に発生していたと報告している紛。 Troms手 
Heart Studyで、は， 20--49議の若年男子 6595名を 2年
開追跡して21名の虚血性心疾患患者の発生をみた。この
うち17名を分析したところ，その発生は互DL-コレステ
ロールと逆相関し， LDL-コレステロールと王相関して
いた。日DL-コレステローノレの方が3f音強い相関が認め
られた50)。アメリカの FraminghamStudyでは， 49~ 
82歳の男子1025名，女子1445名を 4年荷追誹し， 142名の
童血性心疾患が発生した。このとき，もっとも強い脂質
の危険菌子は， HDL-コレステローJレの低下で、あった47) 
(Fig. 2)。 
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ンタングステン酸マグネシウム法53〉，デキストラン硫酸
法54)などがあ孔キットも発売されて誠定が容易になっ
ているが，いずれの瀧定法にもそれぞれの長所短所があ
弘正常寵も一致していない問。
ヘパリン・マンガン法で行なった私達の成績ではおう 
HDL・コレステロールの正常人男子の平均藍は 56土14
訟 gjdl，女子ほ 60:t8mgjdlで， これは統計学的には宥
意差誌ないが，女子は男子よ予も高値を示す傾向があり
他の報告と一致する。また内科外来及び入読患者では，
男子207名の平均は51mgjdl，女子126名の平均は54mgj 
dlであった。年齢と HDL-コレステロールの関保をみ
ると，高年齢ほど抵穫の額向を示していた (Fig. 3)。
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このように虚卑性心疾患でみるかぎり，臨床的に動寂
硬化症を予誤.11するに辻， HDLは重要な因子であること
が次第に明らかになった。 巨本人におけるこの種の調
査の意義を明らかにする目的で，在達も五DL-コレステ
ロー ノレの灘定を試みた。 HDL-コレステロールの部定に
拡大きく分けて超遠む法と沈殻法がある。後者には， '^-
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は， HDL-コレステロールは抵僅を示し(男では pく 
0.05，女では p<O.Ol)， これは諸家の報告と一致して
いる。
このように， HDL・コレステローノレが種々の疾患で変
動することは興味課いことである。それはもし HDL
の抗動脈硬化作用が先に述べたような機構によるとする
ならば， HDLを変化させる国子を除去したり増加させ
たりすることによ予，それらの疾患、を広く予防できると
考えられるからである。このような意味で， HDL-コ
G 
レステローノレ;こ影響を及ぼす医子をまとめてみたのが
Tab. 2である。 これらの因子がいかなる機構を介して 
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ことは， Framingham Studyにおける総コレステロー
ルが虚血性心疾患の危険因子にならないという報告を裏
付けるものと思われる。中性詣肪との関に辻逆相関がみ
られ，中性脂肪が高いほど， HDL・コレステロールは抵
笹を示す額向がみられた (Fig. 5)。このことは，高宇
佐脂訪血症者iこ心筋梗塞が多いという従来の臨床成績に
一致するものと思われる57)。次に，動駅硬化性疾患及び
その越の成人病における HDL-コレステロールについて
検討した (Fig. 6)。心第梗塞の患者群で、有意;こ{底値を
示し， (男では Pく0.02，女子は p<O.Ol)諸家の報告
と一致した。脳主管i寧害では耳DL-コレステロールは低
値を示した(男女とも p<0.05)。脳血管障害と HDL・
コレステローノレの相関については，諾報告関で一致をみ
ていない。 Framingham Studyでは相関が認められて
いない。この点に関してさらに詳しく検討し協同研究を
進めている萩田県平鹿総合病践の成積では，脳出血との
き目関誌なく，脳梗塞とは相関がみられている紛。記講で
訪の摂取で上昇する
アノレコ~)レ 少量 (1日ぜー ノレ 2本) な
ら上昇する
薬物 ある種の薬剤で上昇すると
いう
五DL・コレステローノレを変動させているか辻現在不明で
ある。ある種の薬剤はアポ蛋白を増加させることが報告
されている。 HDLが動脈硬化の予知の指標として有効
であることを譲床記役立てるためには，また HDLが動
諦壁に蓄積したコレステロールを除去するという抗議
脈硬化作患を有することを寵床に役立てるためには，
豆DLの真の機能を明らか;こする必要がある。そして， 
HDL-コレステロールを上昇させるような議々な治療が
長期需に護って行なわれ，その結果として患血建心疾患
の発生が減少するという疫学講査結果が得られること
は，一層 HDL-コレステロールのもつ意義を高めること
と思われる。
お わ
コレステロールをはじめとする詣質は， 当然のことな
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がら生理的に重要な役割を果たしている生体構成成分
のひとつである。しかし，その代謝異常は動原硬化症な
どの疾病をひきおこす重要な鍵を握っているように思わ
れる。脂質に関する研究には長い壁史がある。そして，
リポ蛋自代謝という薪究から得られた近年の成果は，蕗
沫の診断・治療・予訪にはかなり知れ者い福音をもたら
した。しかしながら，日常の臨床にかかえる様々の疑問
を考えるとき，これらの成果は，これから生まれてくる
で島ろう成果の曙のように患われてならない。現在は，
脂質の研究の歴史でかつてなかったほどの進歩を遂げて
いる時代のように思われる。このような疑問が明らかに
されるために，臨床的，基礎的研究が更に進歩すること
を切望して止まない。
議を終えるにあたり，佐々木憲裕，村野長一，森崎信
尋，白井厚治，松岡{言夫，桑島敏江，鈴木しげに鈴石
伸子の各氏の共詞研究であることを申し添え，さらに，
多大のご援助を賜ったJI鉄千葉購読の佐藤重明，有賀光
河先生， )1鉄龍度管理課の郡司昭男先生に感議します。
千葉大学医学部第二内科熊谷調教授のご校関に感謝の意
を表します。
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